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Diuretik  osmosis (Manitol 20%) efektif menurunkan tekanan  intrakranial Cedera otak traumatik, pengaruh manitol 20% terhadap perubahan tekanan darah belum jelas diketahui. Tujuan penelitian ini untuk menganalisa perbedaaan tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada pasien cedera otak traumatik di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar. Penelitian ini adalah quasi experimental research dengan jenis menggunakan desain pre-post test without control one group design, metode yang digunakan teknik analitik observasional. Variabel bebas: pemberian manitol 20% pada pasien cidera otak traumatik di instalasi perawatan intensive. Variabel terikat: tekanan darah sesudah pemberian manitol 20%. Populasi penelitian ini semua pasien cidera otak traumatik yang diberikan infuse manitol 20% 100ml pada 1-30 November  2018, dengan teknik consecutive  sampling, didapatkan 12 sampel. Semua sampel (100%) mengalami  penurunan tekanan darah (sistolik, diastolic dan MAP) setelah diberikan infuse manitol 20%. Analisa distribusi data dengan Uji shapiro-wilk diketahui systolic normal, diastolic tidak normal dan MAP normal, hasil paired t-test systolic p=0.000, MAP p=0,000. Uji wilcoxon diastolic P=0,002. Penurunan tekanan darah 15 menit setelah pemberian manitol 20% terjadi karena half live manitol yang menurunkan tekanan darah dan merespon autoregulasi penurunan tekanan darah, pada menit 30 mengakibatkan penurunan tekanan intra kranial, memperbaiki perfusi cerebral dan autoregulasi otak yang mempengaruhi tekanan darah sistemik, Pada menit ke 60 perubahan tekanan darah kemungkinan karena efek diuresis. Selama pemberian manitol terjadi perubahan tekanan darah yang perlu di pantau.

Kata kunci: manitol 20%, cidera otak traumatic, tekanan darah




tekanan darah yang dihubungkan dengan pemberian manitol yaitu hipovolemia dan hipotensi (Bisri, 2013).

Batubara dkk (2015) mengatakan tidak terdapat perubahan hemodinamik yang signifikan tetapi volume urin yang diukur setelah 1 jam pemberian pada kelompok yang diberikan manitol 20% lebih banyak dibanding dengan kelompok yang diberikan natrium laktat hipertonik dengan signifikasi (p<0,05). Hisam dkk (2015) dalam penelitiannya menunjukan bahwa tidak terdapat perbedaan yang bermakna pada perubahan tekanan arteri rerata (TAR) untuk kelompok subyek  
yang mendapatkan larutan manitol, pada pengukuran 5 menit pertama.  Meskipun beberapa studi mendapatkan bahwa penggunaan manitol 20% tidak menyebabkan perubahan hemodinamik yang signifikan akan tetapi pengaruh manitol 20% terhadap perubahan tekanan darah setelah pemberian manitol 20%  pada menit ke-15, menit ke-30, dan menit ke-60 belum jelas diketahui. 
	Angka kejadian cedera otak traumatik (COT) masih cukup tinggi berkisar 1,4 juta pertahun dengan angka kematian 15 – 20% pada populasi usia 5 – 30 tahun dan 1% pada dewasa muda. Di Amerika Serikat setiap tahunnya hampir mendekati 1,4 juta orang mengalami cedera otak traumatik. Sekitar 3.500 pasien yang mengalami cedera otak traumatik dilakukan perawatan di ruang perawatan insentif (intensif care unit/ ICU), dengan angka kematian 23% pada cedera kepala traumatik berat yang telah dilakukan resusitasi (Bisri, 2013).
 Tana, 2015 mengutip data Badan Penelitian dan Pengembangan Kesehatan RI menyatakan, Prevalensi cedera otak traumatik pada masyarakat di Indonesia pada tahun 2007 sebesar 7,5%, dengan urutan penyebab cedera terbanyak adalah jatuh, kecelakaan lalu lintas (KLL) darat dan terluka benda tajam/tumpul (Badan Penelitian dan Pengembangan Kesehatan, 2007).  Pada tahun 2013 terdapat peningkatan prevalensi cedera menjadi 8,2%, dengan urutan penyebab cedera terbanyak adalah jatuh 40,9%, kecelakaan sepeda motor (40,6%), cedera karena benda tajam/tumpul 7,3%, transportasi darat lainnya 7,1% dan kejatuhan 2,5%. Berdasarkan data dari Instalasi Perawatan Intensive Di RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar didapatkan jumlah penderita cedera otak traumatik pada bulan Januari s/d Juni 2018 sebanyak 58 penderita dan pada 3 bulan terakhir yaitu bulan Juli s/d September 2018 terdapat 22 penderita. Dari jumlah penderita cedera otak traumatik tersebut, yang mendapat terapi manitol 20% sebanyak 80% penderita. (Sensus IPI RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar Tahun 2018).
	Manitol merupakan jenis diuretik osmotik yang banyak dipergunakan untuk mengatasi peningkatan tekanan intrakranial dengan cara memindahkan cairan intraseluler ke intravaskular melalui perbedaan gradien osmotik antara otak dan darah. Dosis manitol adalah 0,25 gram hingga 1 gram per kg BB. Manitol akan menyebabkan diuresis cairan yang berlebihan sehingga terjadi gangguan cairan dan elektrolit. Keadaan ini akan menimbulkan hipovolemia dan juga hipotensi yang dapat menganggu hemodinamik sehingga menurunkan perfusi otak yang akan memperburuk kondisi cedera otak traumatik itu sendiri (Batubara dkk., 2016). Komplikasi penggunaan manitol yang lain adalah adanya pengosongan volume intravaskuler, hipotensi, hiperkalemia dan kemungkinan rebound peningkatan intrakranial (Bisri, 2013).
	Manitol dapat menurunkan tekanan intrakranial melalui dua mekanisme. Manitol secara cepat menurunkan tekanan intrakranial dengan mengurangi viskositas darah dan mengurangi diameter pembuluh darah. Hal tersebut terjadi sebagai kompensasi fungsi autoregulasi cerebral blood ﬂow (CBF). Kadar CBF dipertahankan melalui reﬂeks vasokonstriksi, akibatnya terjadi penurunan volume darah serebral dan penurunan tekanan intrakranial. Pemberian manitol juga mengurangi tekanan intrakranial melalui mekanisme osmotik, yang terjadi lebih lambat (15–30 menit), berhubungan dengan pergerakan gradual kandungan air dari parenkim ke sirkulasi darah. Efek manitol tersebut bertahan hingga 6 jam dan memerlukan sawar darah otak yang intak. Di saat otak mengalami trauma, terjadi gangguan osmotik dan cairan bergerak dari kompartemen intravaskular ke parenkim otak yang akan berakibat terjadinya peningkatan tekanan intrakranial. Manitol mampu terakumulasi di daerah tersebut sehingga dapat terjadi mekanisme osmotik diuresis. 
 Berbagai penelitian yang dilakukan pada manusia dan hewan diketahui bahwa pemberian manitol memberikan efek menguntungkan terhadap kondisi peningkatan tekanan intrakranial, Cranial Blood Fluid, dan metabolisme otak. Manitol juga memberikan efek jangka pendek yang menguntungkan terhadap kondisi neurologis. Meskipun demikian masih belum diketahui mekanisme pasti bagaimana efek menguntungkan tersebut tercapai dan kemungkinan efek utama manitol terhadap otak yaitu menyebabkan peningkatan volume plasma secara cepat sehingga viskositas darah menurun, CBF meningkat, perfusi mikrosirkulasi meningkat, dan terjadi peningkatan penghantaran oksigen ke otak. Peningkatan volume plasma tersebut akan menyebabkan peningkatan volume darah sistemik, sehingga terjadi peningkatan cardiac output dan tekanan darah, hal tersebut kemudian diikuti dengan timbulnya efek diuretik yang kuat yang dapat menyebabkan terjadinya hipovolemia (Rachman  dkk., 2015)
Efek osmotik manitol mulai timbul pada menit ke 15 sampai dengan ke 30, dimana pada jeda waktu tersebut terbentuk gradien antara plasma dan sel, efek tersebut bertahan selama periode yang bervariasi antara 90 menit hingga 6 jam atau lebih tergantung pada kondisi klinis. Monitoring tekanan darah sangat penting karena penurunan tekanan darah dapat mengakibatkan penurunan perfusi otak yang akan memperburuk kondisi cedera otak traumatik itu sendiri (Rachman  dkk., 2015).
Manitol merupakan diuretik osmosis yang pada saat ini efektif digunakan untuk menurunkan tekanan  intrakranial (oedema Otak) dalam berbagai kondisi. Mengingat Manitol mempuyai efek samping dan toksisitas maka pemberiannya harus dimonitor dengan ketat respon yang timbul selama pemberian manitol termasuk terjadinya perubahan tekanan darah pasien. Perawat bertanggung jawab terhadap pengawasan respon yang dialami klien akibat terapi manitol. Bedasarkan latar belakang diatas maka peneliti tertarik untuk melakukan penelitian perbedaaan tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada pasien cedera otak traumatik di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar.

METODE PENELITIAN
Tipe penelitian ini adalah penelitian experimental research dengan jenis penelitian menggunakan eksperimental semu (quasi experimental)  adapun desain penelitian ini menggunakan  pre-post test without control one group design, sedangkan metode pengumpulan data penelitian ini dengan teknik analisis pengamatan atau analytic observasional.
Quasi Ekperimental adalah desain yang digunakan karena pada kenyataannya sulit mendapatkan kelompok kontrol yang digunakan untuk penelitian. Pretest posttest without control one group design adalah desain yang terdapat satu kelompok yang diberi perlakuan (treatmen) sebelumnya dilakukan pre tes dan dilakukan post tes sesudah perlakuan tanpa adannya kelompok control, dengan demikian hasil perlakuan dapat membandingkan keadaan sebelum dan sesudah perlakuan. Observasional analitik adalah penelitian yang menekankan pada waktu pengukuran atau observasi data dalam satu kali pada satu waktu yang dilakukan pada variabel terikat dan variabel bebas (Sugiono, 2012).
      Pengolahan data pada kelompok penelitian yang telah didapatkan diolah secara komputerisasi menggunakan software analistik statistik. Uji yang digunakan untuk menganalisis perbandingan tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada pasien cedera otak traumatik di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar menggunakan uji Paired T tes . Sebelum dilakukan uji Paired t-test, dilakukan test of Normality menggunakan saphiro wilk. Apabila didapatkan distribusi data tidak normal maka uji statistik menggunakan post hoc wilcoxon. (Dahlan, 2014). Derajat kemaknaan di tentukan p < 0,05 artinya jika hasil uji statistik menunjukkan p < 0,05 maka ada pengaruh yang signifikan antara variabel independen dengan variabel dependen. 

HASIL PENELITIAN 
Penelitian ini dilaksanakan pada tanggal 1 November 2018 – 30 November 2018 di Instalasi Perawatan Intensif RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar. 

Tabel 1 menunjukkan distribusi berat badan tikus putih sebelum dan sesudah diberikan perlakuan. Dari tabel diatas, berat badan dengan prosentase tertinggi sebesar 68,75% sebanyak 11 ekor tikus dengan berat badan 251-299 gr. Sedangkan prosentase terkecil sebesar 6,25% sebanyak 1 ekor tikus dengan berat ≤200 gr. Berat badan tikus setelah diberikan perlakuan tetap pada berat badan ≤200 gr sebanyak 1 ekor tikus dengan prosentase 6,25%. Pada rentang 201-250 gr mengalami penurunan dari prosentase sebesar 18,75% menjadi 12,5%. Penurunan prosentase juga terjadi pada rentang berat badan 251-299 gr yaitu sebesar 68,75% menjadi 50%. Dan terjadi kenaikan pada berat badan ≥300 gr yaitu 6,25% menjadi 31,25%.
 	
Tabel 1. Data Umum Responden
No	Variabel	Jumlah	Persentase
1	Usia< 30 th30 – 40 th41 – 50 th51 – 60 th> 60 thTotal	3212412	25%17%8%17%33%100%
2	Jenis kelaminLaki-lakiPerempuanTotal	9312	75%25%100%
3	Klasifikasi cedera otak Ringan Sedang BeratTotal	34512	25%33%42%100%

Tabel 1 menunjukan bahwa distribusi usia sebagian besar usia lebih dari 60 tahun sebanyak 4 responden (33%).Sedangkan prosentase terkecil sebesar 8%  sebanyak 1 responden pada rentang usia 41 – 50 tahun. Distribusi jenis kelamin yang paling banyak adalah laki-laki dengan jumlah responden sebanyak 9 (75%) dan diketahui prosentase terkecil 25% pada responden perempuan. Distribusi frekuensi yang paling banyak adalah responden dengan cedera otak berat dengan frekuensi 5 responden (42%) sedangkan prosentase terkecil adalah responden dengan cedera otak ringan dengan prosentase 25% (3 responden)

Tabel 2    Hasil  tekanan darah sebelum pemberian manitol 20% di Instalasi    Perawatan Intensif RSUD 	Mardi Waluyo Kota Blitar
No	Variabel	Minimum	Maximum	Mean	Median	Standart Deviasi
1	Sistolik	118	170	141.09	138.00	17.19
2	Diastolik	62	112	  81.50	  75.00	17.79
3	MAP	79	130	100.25	  95.50	18.02

Berdasarkan 2 dapat dilihat bahwa tekanan sistolik tertinggi 170 mmHg, tekanan diastolic tertinggi 112 mmHg, dan MAP tertinggi 130 mmHg. Hal ini menunjukkan bahwa tekanan darah sebelum peberian manitol 20% cenderung lebih tinggi dari tekanan darah normal.


Gambar 1 Distribusi Sistolik Sebelum dan Sesudah Pemberian Manitol 20% pada Pasien Cidera Otak Traumatik Di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar

Gambar 1 diketahui bahwa semua pasien (100%) cidera otak traumatik di instalasi perawatan intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar mengalami  penurunan tekanan darah sistolik. 
Nilai P  pada uji paired t-test  pada tekanan darah sistolik T0 (sebelum perlakuan) dengan T1 (15 menit setelah perlakuan), T2 (30 menit setelah perlakuan) dan T3 (30 menit setelah perlakuan) di peroleh nilai p < 0.005.


Gambar 2 Distribusi Diastolik Sebelum dan Sesudah Pemberian Manitol 20%  pada Pasien Cidera Otak Traumatik Di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar

Gambar 2 diketahui bahwa semua pasien (100%) cidera otak traumatik di instalasi perawatan intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar mengalami  penurunan tekanan darah diastolik setelah diberikan infuse manitol. Nilai P pada uji pos hoc wilcoxon pada tekanan darah diastolic T0 dengan T1, T2, T3 di peroleh nilai p < 0.05


Gambar 4.3 Distribusi Tekanan Darah MAP Pasien Cidera Otak Traumatik    di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar

Gambar 3 diketahui bahwa semua pasien (100%) cidera otak traumatik di instalasi perawatan intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar mengalami  tekanan darah arteri rata-rata (MAP) diberikan infuse manitol, dengan selisih rerata penurunan tertinggi pada saat 60 menit pertama setelah pemberian manitol.
Nilai P pada uji paired t tes pada MAP T0 dengan T1, T2, T3 didapatkan nilai p < 0.05

PEMBAHASAN 
Identifikasi Tekanan Darah Sebelum Pemberian Manitol 20% pada Pasien Cedera Otak Traumatik di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar

Hasil  statistik tekanan darah sebelum pemberian manitol 20% pada pasien cedera otak  menunjukkan bahwa tekanan sitolik rata-rata adalah 141,08 mmHg, tekanan darah diastolic rata-rata adalah 81,50mmHg dan MAP rata- rata adalah 95,5.  Sedangkan nilai tekanan sistolik tertinggi 170 mmHg, tekanan diastolic tertinggi 130 mmHg dan MAP tertinggi 130 mmHg. Dari hasil ini dapat disimpulkan bahwa tekanan darah pada pasien cedera otak traumatic cenderung diatas tekanan darah normal.
	Cedera Otak Traumatik atau Traumatik Brain Injury (TBI)merupakan penyebab mortalitas dan kecacatan yang tinggi pada kelompok usia produktif yaitu 15-45tahun( Jaya dkk, 2017). Pada hasil penelitian ini didapatkan jumlah responden pada rentang usia 16-50 tahun sejumlah 8 responden atau 67%. Hal ini sesuai dengan teori bahwa angka kejadian cedera otak traumatic yang tinggi pada kelompok usia produktif.
	 Umur merupakan salah satu faktor yang mempengaruhi tekanan darah, hal ini terjadi karena pada usia lebih dari 50 tahun arteri besar kehilangan kelenturannya dan menjadi kaku karena itu darah pada setiap denyut jantung dipaksa untuk melalui pembuluh darah yang sempit dan menyebabkan naiknya tekanan darah (Sigarlaki,2006). Pada penelitian ini didapat kan tekanan darah sistolik 170 mmHg pada responden no.7 dengan usia 68 tahun, hal ini membuktikan bahwa umur juga mempengaruhi tekanan darah. Tekanan darah pada usia lanjut cenderung tinggi karena bertambahnya umur akan mengakibatkan penebalan dinding arteri yang biasanya disebabkan oleh hiperlipidemia atau faktor lain yang mengakibatkan penumpukan zat kolagen pada lapisan otot, sehingga pembuluh dara akan menyepit dan kaku.
	 Jenis kelamin juga merupakan salah satu faktor yang mempengaruhi tekanan darah. Berdasarkan,Wahyuni dan Eksanoto(2013) menunjukkan bahwa perubahan hormonal yang sering terjadi pada wanita menyebabkan wanita lebih cenderung memiliki tekanan darah tinggi. Pada penelitian ini didapatkan tekanan darah sistolik 170 mmHg pada responden no.7 yang berjenis kelamin perempuan. Perempuan akan mengalami resiko peningkatan tekanan darah setelah menopause (usia diatas 45 tahun) karena perempuan yang belum menopause dilindungi oleh hormon estrogen yang menjaga kadar kolesterol darah. Kadar kolesterol mempengaruhi terjadinya proses aterosklerosis dan mengakibatkan tekanan darah tinggi.  
	Derajat gangguan kesadaran penderita Cidera Otak dibagi menjadi 3 yaitu: cidera otak Ringan, bila skor Glasgow Coma Scale (GCS) berkisar antara 13 – 15,  Terdapat perubahan anatomi dan gangguan fungsi otak minimal . Cidera otak Sedang, bila skor GCS berkisar antara 9 – 12 Terdapat perubahan anatomi dan gangguan fungsi otak yang lebih berat, gejala klinis terdapat kelainan pada saraf dan pada pemeriksaan CT Scan terlihat adanya kelainan. Cidera otak berat, Bila skor GCS berkisar antara 3 – 8, Terdapat perubahan anatomi dan gangguan fungsi otak berat (Triantoro, 2018).
Pada Cidera Otak terdapat perbedaan mengenai waktu terjadinya berat atau besarnya gangguan autoregulasi. Banyaknya percobaan-percobaan yang telah dilakukan tetapi hasilnya tidak sama,  waktu terjadinya gangguan autoregulasi dapat berlangsung dalam beberapa detik, beberapa menit dan beberapa jam. Beratnya gangguan autoregulasi tergantung dari beratnya Cidera Otak. Pada Cidera Otak  sedang terjadi kerusakan autoregulasi yang tidak seberapa sedangkan pada Cidera Otak berat (GCS < 8), besarnya kerusakan pada autoregulasi dapat mencapai 31% (Triantoro, 2018).
Dengan autoregulasi dimaksud adanya kemampuan pembuluh darah serebral untuk menyesuiakan lumennya pada ruang lingkup sedemikian rupa, sehingga aliran darah ke otak tidak banyak berubah, walaupun tekanan darah arteriil sistemik mengalami fluktuasi. Penurunan tekanan darah sistemik sampai mencapai 50 mmhg masih dapat diatasi oleh fungsi autoregulasi serebral ini, tanpa menimbulkan gangguan aliran darah regional. Pada keadaan normal terdapat keseimbangan antara vasodilatasi dan vasospasme. Pada Cidera Otak terjadi gangguan autoregulasi di mana keseimbangan ini terganggu. Dikatakan bahwa pada fase awal terjadi spasme dan kemudian disusul dengan vasodilatasi. Karena aktifitas saraf simpatis yang membungkus pembuluh darah tidak mampu lagi mengambil adrenalin dan konsekuensinya adalah terjadinya edema otak (Triantoro, 2018).
Cedera otak primer dan cedera otak sekunder menyebabkan peningkatan permiabilitas vaskuler, edema cerebral dan peningkatan tekanan intra cranial. Cedera otak traumatik sering kali disertai edema otak yang berkaitan dengan kerusakan struktur atau gangguan keseimbangan air dan elektrolit yang diinduksi oleh cedera primer maupun sekunder. Edema otak mengakibatkan peningkatan tekanan intra cranial yang akan memperberat keadaan pasien.  Anurogo (2008) mengatakan bahwa peningkatan tekanan intra kranial akan menyebabkan herniasi ke arah batang otak sehingga mengakibatkan gagguan pengaturan pusat organ vital, gangguan pernafasan, hemodinamik, kardiovaskuler dan kesadaran.
	Tekanan intra cranial (ICP/Intra Cranial Pressure) akan mempengaruhi tekanan perfusi cerebral (CPP/Cerebral Perfusion Pressure). CPP dapat dihitung sebagai selisih antara tekanan arteri rerata (MAP/mean artei pressure) dan ICP (CPP = MAP-ICP ). Bila terjadi peningkatan ICP maka akan terjadi penurunan CPP, tubuh akan berusaha mengkompensasi agar perfusi otak tidak turun dengan meningkatkan MAP, jika MAP naik maka tekanan sistolik dan diastolik tentu saja juga mengalami kenaikkan. Hickey (2007) mengatakan kenaikan tekanan intra cranial akan mengurangi tekanan perfusi cerebral, penurunan perfusi cerebral ini akan mengaktifkan reflek iskemia mengakibatkan vasokonstriksi dan menaikkan tekanan arteri. 
 
Identifikasi Tekanan Darah Sesudah Pemberian Manitol 20% pada Pasien Cedera Otak Traumatik  di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar
Pada tabel 3  menunjukkan bahwa pada T1 ( menit ke 15 setelah perlakuan) menunjukkan tekanan darah sistolik rata-rata adalah 127,6 mmHg, tekanan diastolic rata-rata adalah 76,0 mmHg dan MAP rata-rata adalah 92,9 mmHg, selisih mean sistolik 13,4 . Hal ini menunjukkan bahwa pada 15 menit setelah pemberian manitol 20% tekanan darah pada rentang tekanan darah normal.
	Pada fungsi ginjal normal, setelah dosis tunggal intravena half live manitol dalam sirkulasi plasma adalah 15 menit (Sunaryo, 2007). Secara fisiologis kerja manitol adalah meningkatkan osmolaritas plasma dan menarik cairan normal dari dalam sel otak  yang osmolaritasnya rendah ke intravaskuler yang osmolaritasnya lebih  tinggi, untuk menurunkan oedema otak dan menurunkan tekanan intra kranial, serta meningkatkan perfusi cerebral. Otak akan merespon dengan autoregulasi  berusaha membuat tekanan darah sistemik pada rentang normal. Dunn (2012) mengatakan tekanan perfusi cerebral berhubungan erat tehadap tekanan intra cranial dan MAP. Hal ini dijamin oleh autoregulasi otak dimana kemampuan pembuluh darah dalam otak berkonstriksi atau berdilatasi untuk mempertahankan aliran darah yang stabil terhadap perfusi cerebral.
	Pada tabel 4.3 didapatkan  bahwa pada T2 (30 menit setelah perlakuan) tekanan darah sistolik rata-rata adalah 129 mmHg, tekanan darah diastolik rata-rata 75.9 dan MAP rata-rata adalah 93,2 mmHg. Hasil ini menunjukkan bahwa tekanan darah  pada T2 pada rentang tekanan darah normal. Selain itu juga dapat dilihat bahwa mean sistolik dan mean MAP pada T2 sedikit lebih tinggi disbanding T1. Hal ini menunjukkan bahwa ada kenaikan sistolik pada menit ke 30. Pemberian manitol akan mengakibatkan efek osmotik yaitu dengan memindahkan  cairan intraseluler ke intravaskular melalui perbedaan gradien osmotik antara otak dan darah. Sehingga terjadi peningkatan volume vaskuler,  akan menimbulkan efek nyata pada curah jantung. Peningkatan volume darah ini dapat menyebabkan peningkatan tekanan darah. 
	Rachman, dkk(2015) mengatakan  efek utama manitol terhadap otak yaitu menyebabkan peningkatan volume plasma secara cepat sehingga viskositas darah menurun, CBF meningkat, perfusi mikrosirkulasi meningkat, dan terjadi peningkatan penghantaran oksigen ke otak. Peningkatan volume plasma tersebut akan menyebabkan peningkatan volume darah sistemik. sehingga terjadi peningkatan cardiac output dan tekanan darah.
	Berdasarkan tabel 4.3 hasil statistik tekanan darah sesudah pemberian manitol 20% pada pasien cedera otak traumatik didapatkan hasil tekanan darah sistolik rata-rata terendah pada T3 yaitu 115,5 mmH, tekanan darah diastolik rata terendah pada T3 yaitu 70,5 mmHg dan MAP rata-rata terendah pada T3 yaitu 85,5mmHg. Dari data ini dapat disimpulkan bahwa penurunan tekanan darah setelah pemberian manitol 20%  paling banyak pada T3 ( menit ke60 setelah perlakuan).
	Manitol diekskresi melalui filtrasi glomerulus dalam waktu 30 – 60 menit setelah pemberian ( Sunaryo, 2007). Hal ini yang menyebabkan efek diuresis pada menit ke 60 dan penyebabkan penurunan tekanan darah paling besar dibanding pada T1 dan T2. Hasil ini sesuai dengan Batubara,dkk(2016) mengatakan bahwa manitol akan menyebabkan diuresis cairan yang berlebihan sehingga terjadi gangguan cairan dan elektrolit, keadaan ini akan mengakibatkan hipovolemia dan hipotensi yang dapat mengganggu hemodinamik.

Analisa Perbedaan Tekanan Darah Sebelum dan Sesudah Pemberian Manitol 20% pada Pasien Cedera Otak Traumatik di Instalasi Perawatan Intensive RSUD Mardi Waluyo Kota Blitar
Dari hasil penelitian pada menit ke 15 dapat disimpulkan bahwa ada perbedaan yang signifikan (p<0.05) pada tekanan darah  sebelum dan sesudah pemberian manitol 20%.Pada menit ke 15 pada penelitian ini terjadi perbedaan tekanan darah dengan sebelum pemberian manitol 20%. Tekanan darah setelah pemberian manitol 20% pada menit ke 15 lebih rendah dari sebelum pemberian manitol 20%. Hal ini karena pada pasien cedera otak tekanan darah cenderung diatas normal. Setelah pemberian manitol 20% terjadi penurunan tekanan darah karena half live manitol adalah 15 mnt yang akan menurunkan tekanan darah dan merespon autoregulasi otak.  Bisri (2013) mengatakan manitol dapat menurunkan tekanan intra cranial sebanyak 26% atau lebih dalam waktu 5 menit. 
	Pada menit ke-30  hasil uji paired t tes  dapat disimpulkan bahwa ada perbedaan yang signifikan (p<0.05) pada tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada menit ke 30. Jaya (2017) mengatakan dinamika MAP setelah pemberian manitol 20% tampak nilai MAP labil dan memiliki kecenderungan menurun, pada pengukuran menit ke 0 sampai menit ke 120 pada pasien cedera otak sedang. 
	Pemberian manitol juga mengurangi tekanan intrakranial melalui mekanisme osmotik yang terjadi lebih lambat (15 – 30 menit) berhubungan dengan pergerakan gradual kandungan air dari parenkim ke sirkulasi darah. Perubahan  tekanan darah pada menit ke 30 ini kemungkinan disebabkan oleh efek manitol yang mengakibatkan penurunan tekanan intra kranial, memperbaiki perfusi cerebral dan autoregulasi otak yang mempengaruhi tekanan darah sistemik.
	Autoregulasi dibutuhkan untuk memberikan pasokan yang stabil dari oksigen dan nutrisi ke jaringan otak dan membuang sampah metabolic. Konstriksi dan dilatasi dari arteriol yang terjadi dengan cepat merupakan respon dari adanya perubahan tekanan. Dilatasi pembuluh darah cerebral terjadi saat tekanan darah arteri menurun atau metabolisme otak meningkat. Jika respon normal ini terganggu maka aliran darah ke otak secara langsung akan berhubungan dengan tekanan darah sistemik (Guyton & Hall, 2012).
 	Pada menit ke-60 hasil uji paired t tes dapat disimpulkan bahwa ada perbedaan yang signifikan (p<0.05) pada tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada menit ke 60. Perubahan tekanan darah terjadi karena efek diuresis osmotik dimana terjadi peningkatan ekstravasasi akibat perbedaan tekanan osmotik di plasma darah  yang mengakibatkan stimulasi glomerolus ginjal sehingga terjadi peningkatan jumlah urine. Peningkatan jumlah urine mengakibatkan penurunan volume darah. Penurunan volume darah mengakibatkan terjadinya penurunan pre-load yang berakibat pada penurunan tekanan darah. Batubara dkk (2015) mengatakan, volume urin yang diukur setelah 1 jam pemberian pada kelompok yang diberikan manitol 20% lebih banyak dibanding dengan kelompok yang diberikan natrium laktat hipertonik dengan signifikasi (p<0,05).






1.	Tekanan darah pada pasien cedera otak traumatik sebelum pemberian manitol 20% cenderung diatas tekanan darah normal. Sebelum pemberian manitol, tekanan sistolik tertinggi 170 mmHg, tekanan diastolik tertinggi 112 mmHg, dan MAP tertinggi 130 mmHg. 
2.	Setelah pemberian manitol 20% semua responden (100%) mengalami  penurunan tekanan darah. Rata-rata penurunan tekanan darah terendah adalah pada waktu 60 menit setelah pemberian manitol dengan rata-rata sistolik 115,6 mmhg, diastolic 70,5 mmhg dan rata – rata  MAP 85,5mmHg.
3.	Ada perbedaan yang signifikan (p<0.05) pada tekanan darah sebelum dan sesudah pemberian manitol 20% pada menit ke 15, menit ke 30 dan menit ke 60.
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